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 چکیده
استافیلوکوکوس اورئوس طیف وسیعی از اگزوتوکسین هایی را تولید می کند که در ایجاد بیماری در میزبان نقش دارند.  :مقدمه
) گروهی از اگزوتوکسین gASTPهای پیروژنیک( آنتی ژن تقریباً همه سویه های گروهی از سیتوتوکسین ها را تولید می کنند. سوپر
و همه انتروتوکسین های این بااکتری   1-TSSTها هستند که توسط استافیلوکوکوس اورئوس تولید می شوند. این گروه شامل سم
 بود. ASRMدر جدایه های بالینی  alhو  lvp، 1-tsst، cesمی باشند. هدف این مطالعه شناسایی ژن های 
جدایه استافیلوکوکوس اورئوس از بیماران جمع آوری شد. تمامی جدایه ها با روش  002در این تحقیق، تعداد  و روش ها:مواد 
های استاندارد تعیین هویت شدند. تمامی جدایه ها از نظر مقاومت نسبت به متی سیلین با روش فنوتیپی و مولکولی مورد ارزیابی قرار 
 صورت گرفت.  RCP xelpitluMبا استفاده از روش  alhو  lvp، 1-tsst، cesگرفتند. سپس شناسایی ژن های 
جدایاه باا اساتفاده از روش انت اار از دیساک  59جدایه استافیلوکوکوس اورئوس مورد بررسی  002از  :ی پژوهشیافته ها
و  alh، ces، 1-tsstهاای  اوانی ژنجدایه، فر 59اگزاسیلین و مولکولی به عنوان مقاوم نسبت به متی سیلین شناسایی شدند. از این 
مثبات   lvpو alh، 1-tsst) جدایه از لحاظ سه ژن درصد 3/51( 3چنین  بود. هم درصد 4/12و   39/86،  3/51، 06به ترتیب  lvp
 بودند.
تولید می کنند  1-TSSTو lvP، alH،  ceSسویه های استافیلوکوکوس اورئوس که توکسین های بحث و نتیجه گیری:
های مولد توکسین در این مطالعه می توان  ها محسوب می شوند. فراوانی بالای برخی از ژن یک تهدید جدی برای سلامت انسان
 های تهران باشد. ها در بیمارستان ن ان دهنده ظهور جدایه های واجد این ژن




استافیلوکوکوس اورئوس یک عامل مهم بیماریزا در 
یک بیماریزای  این باکتریبیمارستان شناخته می شود. 
تلیوم اپی طبیعی آن که زیستگاه  فرصت طلب است
طور ه ب اًیبتقر .است سنگفرشی مجرای قدامی بینی
طور ه جمعیت کلونیزه شده و ب درصد 02 در ثابت
شناسایی شده  نیز درصد جمعیت 05متناوب(گذرا)  در 
 ).1است(
استافیلوکوکوس اورئوس فاکتور های ویرولانس 
بسیاری دارد که طیف گسترده ای از عفونت ها را سبب 
به  باعث اتصال باکتری این عوامل. برخی از شود می
مانع از عملکرد سیستم ایمنی می برخی  شده وح وسط
 ایجاد آسیب در باعثمی توانند همه این عوامل  ،دنشو
استافیلوکوکوس اورئوس طیف  .)3،2(میزبان شوند
گسترده ای از اگزوپروتئین ها و توکسین های پروتئینی 
یی باکتری موثر که در روند بیماریزا را تولید می نماید
از سوی دیگر استافیلوکوکوس اورئوس از  .می باشد
 هم های نرم و عوامل مهم عفونت های پوست و بافت
بیمارستان یا طریق که از می باشد  باکتریمیچنین 
. اگزوتوکسین هایی از قبیل )5،4(دنجامعه کسب می شو
و ) 1-TSST( 1-توکسین سندرم شوک توکسیک
 هستند به گروهی از توکسین هامتعلق  Cانتروتوکسین 
که به عنوان سوپر آنتی ژن های پیروژنیک 
 توسط 1-TSST. )6،7) شناخته شده اند(sgASTP(
ها درون  می شود روی کروموزوم باکتری رمز htstژن 
جزایر تحت عنوان  51/2 bkمتحرک عناصر ژنتیکی 
 1-TSST  دارد. استافیلوکوکی قرار 1-پاتوژنیسیته
سوپر آنتی ژن ها با  دارد.) sgAS(یسوپر آنتی ژننقش 
های  سلولگیرنده  روی BVسازی ناحیه متغیر  فعال
 تحریک سلول باعث 2کلاس CHM  و) RCT( T
فعال شده سایتوکاین T  های سلول .می شوند Tهای 
کرده که  آزادα-FNT و  1-از قبیل اینترلوکینهایی 
می  آسیب بافتی شوک و ایجاد باعث این عوامل
 ).8(دنشو
ق جزایر طور افقی و از طریه ب Cانتروتوکسین  
پاتوژنیسیته منتقل شده و باعث مسمومیت غذایی می 
استافیلوکوکوس اورئوس قادر به تولید توکسین  د.شو
گاما، دلتا و  های مختلفی مانند توکسین آلفا، بتا،
استافیلوکوکوس اورئوس  ).9-21(ی باشدملکوسیدین 
توکسین های سایتولیتیک متعددی شامل آلفا توکسین، 
را نیز می تواند ترشح لکوسیدین پنتون والنتین 
کد می شود  alhکه توسط ژن ). آلفا توکسین 31(نماید
روی طیف وسیعی از و یک توکسین منفذ ساز است 
های  سلول های میزبان از جمله اریتروسیت ها، سلول
ات اثر ال، اندوتلیال، منوسیت ها و ماکروفاژهااپی تلی
 چنین با عفونت های بافت نرم و سایتولیتیک دارد، هم
حتی  عفونت پوستی شدید، پنومونی نکروز شونده و
لوکوسیدین پنتون  .)51،41(سپسیس مرتبط است
و دارای دو جزء  است سایتولیزینوالنتین یک توکسین 
تحت کنترل ژن  F )aDk 43و ( S) aDk 33پروتئینی(
دو  می باشد. هر VP-S KuL و VP-F KuLهای 
جزء لکوسیدین آنتی ژنیک بوده و قابل تبدیل به 
با مقاومتی که در توکسوئید می باشند. این توکسین 
باعث افزایش قدرت  ،مقابل فاگوسیتوز ایجاد می کند
لکوسیدین   ).61-81می شود( وساستافیلوکوکتهاجمی 
ایجاد می  نوتروفیل ها درمنافذی که  پنتون والنتین با
 ها وبه درون نوتروفیل  ها باعث ورود کاتیون ،کند
روی  این توکسین منحصراً .ها می شود تخریب آن
. لکوسیدین با تخریب لکوسیت لکوسیت ها تاثیر دارد
در بدن میزبان می  ها آنکاهش دادن تعداد  نهایتاً ها و
عمل ویرولانس عامل تواند به عنوان یک 
و  RCPکه روش  با توجه به این  .)02،91(کنند
 به عنوان یک روش بسیار دقیق و RCP xelpitluM
این از انجام  فده ت خیص سریع مطرح شده است.
و  lvp، 1-tsst، ces کدکننده های مطالعه بررسی ژن
 بود.در سویه های استافیلوکوکوس اورئوس   alh
 هاروش مواد و 
استافیلوکوکوس  بالینیجدایه  002در مجموع 
ماه  6بیمارستان شهر تهران در طی مدت اورئوس از 
 ای تعیین هویت باکتری ها ازبر جمع آوری گردید.
روش استاندارد میکرب شناسی رنگ آمیزی گرم، 
، بررسی تولید کاتالاز، کواگولاز(اسلایدی و لوله ای)
و  ASMرشد در محیط  اکسیداز، آزمایش، esaND
جدایه های  قرار گرفت.استفاده مورد اوره از 
 محیطدر   ت داده شدهکاستافیلوکوکوس اورئوس 
دان گاه ب شناسی وتحقیقاتی میکر به آزمای گاه BST
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سپس این باکتری ها را در محیط   .داده شد لانتقآزاد ا
گلیسرول تا زمان انجام  درصد 02براث حاوی  IHB
 شدند.گراد فریز  درجه سانتی -02در  آزمایش
جدایه  :به متی سیلین جدایه های مقاومشناسایی 
به متی  مقاومهای بالینی استافیلوکوکوس اورئوس 
) به صورت فنوتیپی با استفاده از روش ASRM(سیلین
انت ار از دیسک و با استفاده از دیسک های اگزاسیلین 
(انگلستان)  TSAM شرکت از شده هیتهو سفوکسیتین 
استانداردهای آزمای گاهی و  تویانستطبق دستورالعمل 
 مقاومت لیدل به ) شناسایی شدند.ISLCبالینی(
 روشاز هر دو  ARSMجدایه های  نیب در ناهمگن
. ت خیص شد استفاده ها زولهیا ییشناسا دیتائ جهت
در جدایه های مورد بررسی با نتیجه مثبت در  ASRM
 تائید شدند.  RCPروش های بالا به استفاده از روش 
ابتدا نمونه ها بر روی  :ژنومیک AND استخراج
محیط بلادآگار پاساژ داده شد، سپس یک کلنی از 
براث درون  IHBو در محیط  محیط را برداشته
 81-02میلی متری ک ت داده و به مدت  1/5اپندورف 
طبق را  ANDاستخراج . سپس ساعت انکوبه کرده
 .شد انجام دادهپروتکل تهیه شده از کیت سینا کلون 
 از ANDغلظت و تعین برای بررسی سپس 
. ) استفاده شدfrodneppeاسپکتروفتومتر(دستگاه 
انتخاب پرایمرهای اختصاصی مورد نیاز در این تحقیق 
اساس مقالات انتخاب گردید. توالی پرایمرها را در  بر
پرایمرها از شرکت . شدند  tsalBمجدداً  IBCNسایت 
 توالی اولیگو ،تهیه شدند )cbmaghsiP(پی گام
 1شماره تیدی پرایمرهای مورد استفاده در جدول نوکلئو
 ).12(آورده شده است
سپس جدایه های تولیدکننده  :RCPواکنش 
توکسین با استفاده از پرایمرهای اختصاصی به روش 
 دستگاه ترموسایکلردر  RCP xelpitluM
. واکنش )1شماره ) بررسی شدند(جدول DAROIB(
 جام اااان 2اره اامطابق جدول شمسیکل  04 در RCP
در حجم نهایی  RCP xelpitluM. واکنش گرفت
با استفاده از  RCPردیابی محصول  .انجام شد 05µl
ولت به  57با ولتاژ الکتروفورز با  درصد 1/5ژل آگاروز 
وسیله رنگ ه . سپس ژل بدقیقه انجام گرفت 54مدت 
سپس ژل را در زیر تابش  رنگ آمیزی شد niats efaS
در  و م اهده شد ترنسلومیناتوردر دستگاه VU اشعه 
دست آمده با استفاده از نرم ه طلاعات بنهایت ا
سویه های کنترل  .تحلیل گردید تجزیه و  lecxEافزار
های مورد بررسی از بخش باکتری  مثبت واجد ژن
 شناسی دان گاه تربیت مدرس تهیه شدند. 
  ی پژوهشیافته ها
 06(75مورد بررسی،  ASRMجدایه  59در  
) درصد 3/51( 3دارا بودند. 1-tsst ) نمونه ژن درصد
) ایزوله درای درصد 39/86( 98و  cesایزوله دارای ژن 
مثبت  lvp) جدایه ژن درصد 4/12( 4 بود. alhژن 
ژن توکسین استافیلوکوکوس  59. فراوانی مکانی بودند
های مورد  جمع آوری شده از بیمارستان اورئوس
 نمونه ها از بخش درصد 83/49 عبارت بود ازبررسی 
از  درصد 31/86از بخش عفونی،  درصد 22/01،UCI
 8/24 ،جراحی از بخش درصد 21/36بخش داخلی، 
 از بخش اورژانس درصد 4/12از بخش اطفال،  درصد
از  درصد 65/48فراوانی نوع نمونه ها عبارت از . بود
از  درصد 31/86 از ک ت خون، درصد 31/86تراشه، 
 درصد 3/51، از مایعات مختلف درصد 4/12 زخم،
از تراشه  درصد 2/01 از چ م، درصد 2/01 لاواژ،
 درصد 1/50 از خلط سینه، درصد 1/50 برانکو آلوئولار،
 .)1(نمودار شماره بود از کاتتر درصد 1/50، از جراحی
 xelpitluMتوسط روش  جدایه 59پس از مطالعه 
 1/5م اهده این ژن ها بر روی ژل آگاروز  و RCP
ن ان دهنده وجود ژن  893 pbقطعه  ، وجوددرصد
. alh ن ان دهنده وجود ژن 447 pb قطعه ، 1-tsst
 وجود قطعه lvp ن ان دهنده ژن 205pb وجود قطعه 
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 ) ces ,alh ,lvp ,1-tsst(ژن های . مشخصات پرایمرهای اختصاصی1 شماره جدول
 .)11( RCP توکسین استافیلوکوکوس اورئوس در واکنش























 .)11(RCPواکنش ) ces ,alh ,lvp ,1-tsst(زمانی بهینه شده پرایمرهای ژن های توکسین-برنامه دمایی. 1شماره  جدول
 مرحله ))C0دما زمان تکرار سیکل
 noitarutaneD laitinI 49 دقیقه 5 
 noitarutaneD 49 ثانیه 04 04
 gnilaennA 06 ثانیه 04
 noisnetxE 27 دقیقه 1
 noisnetxE laniF 27 دقیقه 5 
















مورد استفاده  پرایمرهای از حاصل بازی جفت 009و  774، 102، 398 باندژن های:  RCPمحصولات حاصل از  .1شماره  تصویر
 : نمونه کنترل منفیCN : نمونه کنترل مثبت،CP. cesو  alh، lvp، 1-tsstبه ترتیب برای ژن های 
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 بحث و نتیجه گیری
اولین جایگاه اکولوژیکی استافیلوکوکوس اورئوس 
بینی انسان است و انتقال این باکتری از طریق بینی 
ه عفونت های استافیلوکوکوسی بافراد باعث افزایش 
بستری شدن در بیمارستان یا ضعف  خصوص در زمان
ترین  این باکتری یکی از مهم .سیستم ایمنی می شود
 بیمارستانمنتقله از عوامل عفونت های 
). استافیلوکوکوس 22) می باشد(laimocosoN(
می   تولیداورئوس فاکتورهای ویرولانس متنوعی را 
ناشی از استافیلوکوکوس اورئوس های  عفونت کند.
تحت تاثیر حضور مقاومت آنتی بیوتیکی و عوامل موثر 
در بیماریزایی قرار دارد. کسب مقاومت آنتی بیوتیکی در 
سری تغییرات در ترشح و  این باکتری باعث ایجاد یک
بیان عوامل موثر در بیماریزایی از جمله سموم باکتریایی 
  می شود.
توکسین های  شناسایی برایمتعددی روش های 
  است.مورد استفاده قرار گرفته  استافیلوکوکوس اورئوس
ها می توان به روش الایزا،  از جمله این روش
آگلوتیناسیون لاتکس، ایمونواسی لاتکس، 
همه در  .اشاره کرد ایمونواسی، رادیو فیوژنیایمونود
واکنش باید شرایط لازم برای ، های ذکر شده روش
روش هایی در  و آنتی بادی فراهم باشد.آنتی ژن بین 
به آنتی ژن نیاز  RCP xelpitluMو  RCP از قبیل
 چناناین است که ها مزایای این روش  یکی از، نیست
ها قابل ردیابی  ، ژنها کم باشد میزان توکسینچه 
تکثیر قطعات که اساس آن  RCP. روش )32(هستند
ابزار  است،ژن های تولیدکننده توکسین اختصاصی 
، حساسیت ویژگی قابل جهت ت خیص سریع یمناسب
برای ژن های توکسین  ها توجهی نسبت به سایر روش
  ).42-72دارا می باشد( استافیلوکوکوس اورئوس
 ، شناسایی ژن9831همکاران در سال  نوروزی و
مورد  RCPتافیلوکوکوس اورئوس را با روش اس tst
جدایه مورد  08از  در این مطالعهبررسی قرار دادند. 
 جدایه41 و tst) دارای ژن درصد 71/5(جدایه 7 ،بررسی
). تیهو و همکاران 52(بودند ces) دارای ژن درصد 53(
ه جدای 001در را  tstژن توزیع فراوانی  0931در سال 
 tstسی قرار دادند ژن راستافیلوکوکوس اورئوس مورد بر
) از استافیلوکوکوس های مورد درصد 02ه(جدای 02 در
 06( 75 در پژهش حاضر .)62بررسی گزارش شد(
جدایه های استافیلوکوکوس مورد بررسی واجد  )درصد
در  1931اصلانی و همکاران در سال  .بودند tstژن 
را از ه بالینی استافیلوکوکوس اورئوس جدای 56مجموع  
 دادند.مورد بررسی قرار  ,ces tst فراوانی ژن هاینظر 
 3جدایه( 2 ،tst) دارای ژن درصد 72/6ه(جدای 81در 
 که داد ن ان ما نتایج ).72بودند(  cesدارای ژن  )درصد
 در tstژن  اورئوس حامل استافیلوکوکوس شیوع میزان
 ای کننده نگران موضوع های مورد بررسی بیمارستان
 برای ویژهه ب اجتماع در ها ایزوله گردش این .است
 موارد و مسن افراد کودکان، مانند خطر معرض در افراد
 خود به را جمعیت کمی ما ک ور در ایمنی نقص
در سال  .است اهمیت دارای دهند نمی اختصاص
ه جدای 912و همکاران در آلمان در   rekceB ،3102
 ) درصد 81/2ه(جدای 04استافیلوکوکوس اورئوس، 
را  ces) دارای ژن درصد 8/6(جدایه91 ،tstدارای ژن 
و  kceP  naR 8002در سال  .)82شناسایی کردند(
درصد  43/3 ،نمونه کلینیکی 07 از ،در کره همکاران
در  ).92د(دنبو cesژن جدایه های مورد بررسی واجد 
 ces) جدایه دارای ژن درصد 3/51( 3مطالعه حاضر 
ها می تواند در میزان  بودند. علت عمده این تفاوت
ژنیک مختلف در این  انتروتوکسیفراوانی سویه های 
چنین این تفاوت ها  تحقیق با سایر مطالعات باشد، هم
 ها باشد.  ممکن است مربوط به من اء جداسازی باکتری
در ایالت  و همکاران alkuhS، 0102در سال 
 .)03(کردندگزارش  درصد 001alhفراوانی ژن  متحده
 فراوانی ژن نیز و همکاران  teeteK  2002 در سال
 حسینی در مطالعه .)13گزارش کردند( درصد 001 alh
 alhفراوانی ژن  3931همکاران در سال  و الفاطمی
در مطالعه  .)23(گردیده استگزارش  درصد 48/42
واجد ژن  ،بررسی د) جدایه موردرصد 39/86( 98حاضر 
عات انجام شده در سایر با توجه به مطالبودند.   alh
توان نتیجه گرفت که فراوانی نسبی ، می نقاط جهان
این ژن در جدایه های استافیلوکوکوس اورئوس بسیار 
 بالا است.
جدایه  001، 0931در سال  مبین و همکاران
را مورد بررسی قرار دادند، در  استافیلوکوکوس اورئوس
  ) از نظر وجود ژندرصد 81( 81 بین این جدایه ها
 میرزایی و همکاران محسن ...های  هدر جدای 1-tssTو  lvP، alH، ceSشناسایی الگوی ژن های مولد توکسین های 
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و همکاران در  هوایی). 33مثبت گزارش گردید(  lvp
استافیلوکوکوس اورئوس سویه  941 در  0102سال 
 lvpسویه های  درصد 49 مقاوم به متی سیلین بیش از
مثبت، مربوط به عفونت های پوستی و تراشه، خون و 
 lvp  درصد 55/5 در این مطالعه. گزارش نمودادرار 
 lvp جدایهو هیچ  بودندمثبت مربوط به خون و ادرار 
تراشه م اهده  جدایه های حاصل ازبین مثبت در 
ه استافیلوکوکوس جدای 65 از در مطالعه مقدم). 43(ن د
 ژن واجد ی مورد بررسیها هجدای درصد 41/3 اورئوس
به طور کلی تفاوت در نتایج این  ).53(بودند  lvp
مطالعات می تواند به دلیل اختلاف در منطقه جغرافیایی 
 و نوع نمونه اخذ شده باشد. 
) دارای هر دو درصد 4/12جدایه( 4این مطالعه در 
بودند. البته تولید همزمان توکسین   lvp ,1-tsstژن 
در سایر مطالعات گزارش ن ده  LVPو  1-TSST
واجد  جدایه های مورد بررسیمطالعه ما اکثر در  است.
 1-TSST .ندبودآلفا توکسین  و 1-TSSTکدکننده  ژن
 داشته و یکآنتی ژن سوپرخاصیت  C و انتروتوکسین
 چون باعث افزایش ترشح سایتوکاین های التهابی هم
. تولید بیش از حد این می شوندα-FNT ، 1-LI، 2-LI
 ژنسایتوکاین های باعث ایجاد شوک می شوند. 
روی قطعات کروموزومی قرار   1-tsstو ces کدکننده
لکوسیدین پنتون ژن کدکننده  نسبت بهاما  ،دارد
کمتری برخوردار  فراوانیاز  C انتروتوکسینو  والنتین
سویه  که این امر ممکن است به این دلیل باشد. هستند
 ،ندتهسجامعه  از یاکتسابسویه های  .lVP  های مولد
ها برخوردار  بیمارستان کمتری درشیوع از ن ای بر بنا
 دطور که م اهده شد جدایه های واج همان .هستند
نمونه های حاصل از از بی تری با فراوانی    alhژن
 یلااابه این دل ند، این پدیده ممکن استجدا شدتراشه 
سری  های اپی تلیال تراشه یک سلول رویکه  باشد
برای آلفا توکسین وجود  01MADAنام ه رسپتور ب
باعث آلفا توکسین به این رسپتورها متصل شده  ،دارد
 منافذاین  می شود.ها  این سلول منافذی درایجاد 
داخل ه ب +2aCو  +aN  و ورود +K خروج یونباعث 
ایجاد اثرات  در نهایت باعثشده و غ اء سلول 
فعالیت های  سایتولیتیک، همولیتیک، درمونکروتیک و
 ها مانند منوسیت طیف وسیعی از سلولروی ک ندگی 
های اپی تلیال،  ها، ماکروفاژها، سلول فوسیتنها، ل
 د.نمی شو فیبروبلاست
عفونت با باکتری استافیلوکوکوس اورئوس بسیار 
بالا و اهمیت بالینی با توجه به پتانسیل  شایع بوده
های بسیار  این باکتری از لحاظ بیماریتوکسین های 
طور بروز مقاومت آنتی  همین مهمی که ایجاد می کند
ها با  بی تر آن شناسایی و بررسی بیوتیکی آن لزوم
کنترل عفونت  درمانی مناسب واستفاده از روش های 
 لذا بهتر است با استفاده از روش ضروری می باشد.
های ت خیصی مناسب عامل ایجادکننده عفونت به 
 درستی ت خیص داده شود، از این رو استفاده از روش
 نظارت برهای مولکولی می تواند بسیار مفید باشد. 
 در های ویرولانس مقاوم به دارو واجد ژن جدایه های
 افراد در خطرساز موارد کنترل تواند در می ها بیمارستان
 .باشد موثر دارای نقص سیستم ایمنی و بیماران حساس
این  در اندی ی چاره و تدابیر امروز به تا که بسا چه
 زمینه این در که است بوده ک ورهایی به محدود حیطه
 دارند. آگاهی خود حال و گذشته های به گزارش نسبت
 سپاسگزاری
وسیله از  نویسندگان این مقاله لازم می دانند بدین
 جهت تامین امکانات دان گاه آزاد اسلامی واحد بروجرد
این پروژه قدردانی نمایند.و همکاری صمیمانه در انجام 
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Abstract 
Introduction: Staphylococcus aureus 
produces a wide variety of exotoxins that 
contribute to its ability to cause disease in 
hosts. Nearly all strains secrete a group of 
cytotoxins. The pyrogenic toxin 
superantigens (PTSAgs) are a group of 
exotoxins secreted by S. aureus strains. The 
family of PTSAgs presently includes 
TSST-1 and most of the staphylococcal 
enterotoxins. We aimed to study the profile 
of some virulence genes including: tsst-1, 
sec, hla and pvl in methicillin-resistant S. 
aureus by the PCR technique.  
 
Materials & methods: A total Of 200 
clinical isolates of S. aureus were isolated 
from patients and identified by 
conventional diagnostic tests. The MRSA 
isolates were detected by antibiotic 
susceptibility tests and mecA. Then, 
presence of some toxin genes in MRSA 
isolates was investigated by the Multiplex 
PCR technique. 
 
Findings: The results showed that among 
the 200 isolates of S. aureus, 95 were 
confirmed as MRSA by screening with the 
oxacillin disc diffusion method. Also 
among the 95 MRSA isolates, all isolates 
were confirmed as methicillin-resistant by 
molecular methods. A total of 95 MRSA 
isolates, the frequency of the tsst-1, sec, hla 
and pvl genes were 60%, 3.15%, 93.68 and 
4.21% respectively.  Additionally, 3 
(3.15%) isolates were positive for tsst-1, hla 
and pvl genes. 
 
Discussion & conclusion: S. aureus strains 
that produce toxins such as TSST-1, PVL, 
HLA, SEC are a serious threat to human 
health. The higher frequency of some toxin 
genes in this study may reflect the 
emergence of isolates containing these 
genes in Tehran hospitals. 
 
Keywords: Staphylococcus aureus, Tsst-1, 
Sec, Hla, Pvl 
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